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РЕЗЮМЕ
Хондроитина сульфат (ХС) и глюкозамина сульфат (ГС) используются в терапии остеоартрита и проявляют выраженное противовос-
палительное действие. ХС/ГС ингибируют сигнальный каскад NF-kB, осуществляющий биологические эффекты фактора некроза 
опухолей-a (ФНО-a). Избыточная активность NF-kB также стимулирует и развитие атеросклероза. Результаты экспериментальных 
и клинических исследований показывают, что ингибирование NF-kB посредством ХС/ГС может замедлять формирование и рост 
атеросклеротических бляшек, параллельно снижая уровни других маркеров воспаления.
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SUMMARY
Chondroitin sulfate (CS) and glucosamine sulfate (GS) are used in the treatment of osteoarthritis and exhibit a pronounced anti-inflammatory 
effect. CS/GS inhibit the NF-kB signaling cascade, which realizes the biological effects of tumor necrosis factor (TNFa). Excessive activity of 
NF-kB also stimulates the development of atherosclerosis. The results of experimental and clinical studies show that inhibition of NF-kB by 
CS/GS will inhibit the formation and growth of atherosclerotic plaques also reducing levels of other markers of inflammation.
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атеросклероза. В частности, накопление липидов в атеросклеро-
тических бляшках происходит посредством взаимодействий ли-
попротеинов с молекулами внеклеточного матрикса эндотелиаль-
ных клеток, в т. ч. протеогликанами на основе ХС (версикан, 
бигликан и декорин). Паттерны патологического (избыточного или 
недостаточного) сульфатирования ХС способствуют формирова-
нию ключевых белковых взаимодействий, связанных с развитием 
атеросклероза [1].
Хотя ХС гликозаминогликаны синтезируются в организме, экзо-
генно вводимые ХС и глюкозамина сульфат (ГС) также проявляют 
специфические фармакологические свойства. Фармацевтические 
стандартизированные ХС и ГС, поступая в организм, оказывают вы-
раженное противовоспалительное и структурно-модифицирующее 
действие, способствуя репарации эндогенных ХС в составе хряща 
и в синовиальной жидкости. Поэтому ХС/ГС чаще всего применяют-
ся в качестве хондропротекторов при остеоартрите (ОА). Однако 
фармакологические эффекты ХС/ГС не ограничены только хондро-
протекцией: систематический анализ клинических исследований 
ХС/ГС показал возможность их использования в терапии цистита, 
гастроэзофагеальной рефлюксной болезни и др. [2].
ВВЕДЕНИЕ / INTRODUCTION 
Среди пациентов с патологией суставов, и, в первую очередь, 
страдающих остеортритом (ОА), наиболее частыми коморбидны-
ми состояниями являются метаболический синдром, сахарный 
диабет, ожирение, патология сердечно-сосудистой системы, 
а также атеросклероз, характеризующийся образованием бляшек 
на стенках артерий. В патогенезе атеросклероза, как и ОА, боль-
шое значение придается низкоинтенсивному воспалению (low-
grade inflam mation), с которым связывают прогрессирующее отло-
жение липидов на эндотелии артерий и формирование 
атеросклеротических бляшек. Окклюзия сосудов, часто возникаю-
щая после разрыва бляшки, может привести к инфаркту миокарда 
и к инсульту. Поэтому снижение активности хронического воспа-
лительного процесса является важным в профилактике и лечении 
как ОА, так и атеросклероза.
Эндогенные хондроитинсульфатные (ХС) гликозаминогликаны, 
синтезирующиеся в организме из глюкозамина – важнейшие ком-
поненты соединительной ткани. Нарушения структуры и функции 
ХС-гликозаминогликанов играет важную роль в патофизиологии 
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Highlights
What is already known about this subject?
►  Сhondroitin sulfate (CS) and glucosamine sulphate (GS) are used in the 
therapy for osteoarthritis 
►  CS/GS inhibit NF-kB signaling cascade that exerts the effects of the tumor 
 necrosis factor (TNFα) 
What are the new findings?
►  The excessive activity of NF-kB also stimulates the development of athero-
sclerosis 
►  CS/GS decrease the levels of different inflammatory mediators (IL1β, IL-6, 
CRP, COX-2, CCL2) and LDL 
►  The inhibition of NF-kB by means of CS/GS will suppress the formation and 
growth of atherosclerosis plaques
How might it impact on clinical practice in the foreseeable future? 
►  Antiatherosclerotic effects of CS/GS are provided only by substances and 
drugs with a high degree of pharmaceutical standardization 
►  The authors showed the potential of the study of different molecules 
of CS/GS on cell cultures, model animals, etc. in the atherogenic comorbid 
background 
►  It is necessary to revise the positive experience obtained in 1970s on the 
application of CS/GS in patients with atherosclerosis in combination with 
osteoarthritis, especially, with unfavorable hereditary anamnesis and ge-
netic polymorphisms of ApoE gene
Основные моменты
Что уже известно об этой теме?
►  Хондроитина сульфат (ХС) и глюкозамина сульфат (ГС) используются 
в терапии остеоартрита
►  ХС/ГС ингибируют сигнальный каскад NF-kB, осуществляющий 
эффекты фактора некроза опухолей (ФНОα) 
Что нового дает статья?
►  Избыточная активность NF-kB стимулирует и развитие атероскле -
роза 
►  ХС/ГС снижают уровни различных медиаторов воспаления (ИЛ1β, 
ИЛ-6, СРБ, ЦОГ-2, CCL2) и ЛПНП 
►  Ингибирование NF-kB посредством ХС/ГС будет тормозить 
формирование и рост атеросклеротических бляшек
Как это может повлиять на клиническую практику в обозримом будущем?
►  Антиатеросклеротические эффекты ХС/ГС относятся только к суб -
станциям и препаратам с высокой степенью фармацевтической 
стандартизации 
►  Показана перспективность исследований различных молекул ХС и ГС 
при атерогенном коморбидном фоне на клеточных культурах, 
модельных животных и т.д. 
►  Необходимо переосмыслить положительный опыт 70-х годов 20-го 
века по использованию ХС ГС у пациентов с атеросклерозом в сочетании 
с остеоартритом, особенно с неблагоприятным наследственным 
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ИНГИБИРОВАНИЕ NF-KB КАК ОСНОВНОЙ МЕХАНИЗМ 
ФАРМАКОЛОГИЧЕСКОГО ДЕЙСТВИЯ ХС/ГС /  
NF-KB INHIBITION AS THE MAIN MECHANISM  
OF THE PHARMACOLOGICAL ACTION OF CS/GS 
Реализация фармакологических эффектов ХС/ГС обусловлена 
специфическими взаимодействиями ХС/ГС с таргетными белка-
ми, основным из которых является рецептор CD44. Активация 
CD44 молекулами ХС/ГС ингибирует провоспалительный транс-
крипционный фактор NF-кВ и приводит к снижению уровней 
провоспалительных цитокинов ИЛ-1, ИЛ-6 и ФНО-a, а также 
С-реактивного белка. Кроме того, активация CD44 снижает избы-
точную активность матриксных металлопротеиназ, приводящих 
к деградации соединительной ткани и повышает активность хон-
дроитинсульфатных гликозилтрансфераз CHPF, CSGALNACT1, 
CSGALNACT2, которые способствуют реконструкции соедини-
тельных структур [2].
Важность ингибирования NF-кВ молекулами ХС/ГС через рецеп-
тор CD44 обусловлена тем, что именно этот сигнальный путь опо-
средует эффекты плейотропного провоспалительного цитокина 
ФНО-a. Ингибирование эффектов ФНО-a, приводящее к норма-
лизации активности Т-лимфоцитов, является одним из наиболее 
перспективных направлений в терапии хронических воспалитель-
ных и аутоиммунных заболеваний [11].
С молекулярной точки зрения, белок NF-kB представлен двумя 
субъединицами, которые ингибируются белком-регулятором Iκ-
Ba. При хроническом воспалении белок Iκ-Ba фосфорилируется 
ферментом-киназой IKK, что приводит к деградации Iκ-Ba на про-
теасоме и к активации NF-kB. ХС/ГС, активируя рецептор CD44, 
препятствуют деградации белка Iκ-Ba и, тем самым, тормозят эф-
фекты NF-kB. Помимо сигнального пути NF-kB, ХС/ГС воздейству-
ют на: (1) сигнальный путь JAK/STAT, осуществляющий эффекты 
многих провоспалительных цитокинов (ИЛ-2, ИЛ-6 и др.); (2) син-
тез IgA в кишечнике (повышение барьерного иммунитета в слизи-
стой оболочке); (3) регуляцию трансэндотелиальной миграции 
лейкоцитов и др. [12].
Для оценки всего комплекса воздействий ХС и ГС на клетки 
и ткани организма были проведены фармакопротеомные иссле-
дования [13,14], в которых подтвердилась важность ингибиро-
вания сигнального пути NF-kB. Так, в фармакопротеомном ис-
следовании группы здоровых добровольцев, принимавших ХС 
(1200 мг/сут.) и ГС (1500 мг/сут.), установлено снижение активно-
сти цитокиновых сигнальных путей. В частности, было показано, 
что прием ХС действительно предотвращает деградацию регуля-
тора Iκ-Ba. Продолжая взаимодействовать с Iκ-Ba, NF-kB не пере-
мещался в клеточное ядро и не приводил к активации экспрессии 
генов, участвующих в воспалительной реакции [13].
ТОРМОЖЕНИЕ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 
ПОСРЕДСТВОМ ХС / INHIBITION OF ATHEROSCLEROTIC 
PROCESSES BY CS 
Удаление гена АроЕ является общепринятой моделью наслед-
ственной семейной формы атеросклероза (гиперлипопротеине-
мия, тип III, гипертриглицеридемия) с наиболее тяжелым течени-
ем. Низкая активность гена АроЕ приводит к раннему развитию 
деменции (в т. ч. к лобно-височной дегенерации), болезни Альц-
геймера, ускоренному старению мозга, демиелинизации цен-
тральных и периферических нервных путей. Определение нега-
тивных генетических полиморфизмов генов семейства ApoE 
является исключительно важным для прогноза смертности от ши-
рокого круга атеросклероз-ассоциированных заболеваний 
на уровне популяционных исследований у людей. Семейство бел-
ка АроЕ экспрессируется в печени и в ЦНС не только лимфоцита-
ми, моноцитами, макрофагами, но и клетками нервной системы. 
В настоящей работе показано, что ХС/ГС могут являться важны-
ми компонентами в комплексных программах профилактики ате-
росклероза, особенно у пациентов с ОА. Принимая во внимание 
участие каскада NF-kB в патофизиологии атеросклероза, а также 
возможность ХС/ГС ингибировать сигнальный путь NF-kB, стано-
вится очевидным возможное клиническое применение этих пре-
паратов при атеросклерозе. Кроме того, с ХС/ГС связывают и дру-
гие важные кардиопротекторные эффекты, в т. ч. возможное 
торможение процессов рестенозирования [3] и ингибирование 
сигнальных каскадов активации тромбоцитов [4].
АТЕРОСКЛЕРОЗ И АКТИВНОСТЬ КАСКАДА NF-KB 
(ЯДЕРНЫЙ ФАКТОР КАППА-Б) / ATHEROSCLEROSIS AND 
ACTIVITY OF THE NF-KB CASCADE (NUCLEAR FACTOR 
KAPPA-B)
Передача сигналов через каскад NF-kB в клетках эндотелия 
и в моноцитах играет ключевую роль в прогрессировании атеро-
склероза. Активация передачи сигналов через каскад NF-kB (на-
пример, с помощью регуляторной РНК «LncRNA H19») способ-
ствует формированию атеросклеротических бляшек [5]. 
И наоборот, селективное ингибирование передачи сигналов NF-kB 
в клетках эндотелия за счет повышения экспрессии белка-ингиби-
тора I-kBmt тормозит развитие атеросклероза у мышей с делецией 
гена аполипопротеина E (ApoE −/−) [6]. 
Известно, что вещества, ингибирующие активность NF-kB, про-
являют антиатеросклеротические свойства. Например, у мышей 
с делецией «ApoE −/−» регулярный прием экстракта чая «пуэр» 
способствовал торможению развития атеросклероза посредством 
снижения активации NF-kB [7]. Было показано, что выделенный 
из чая «пуэр» изофлавон пуерарин (7-гидрокси-3- (4-гидрокси-
фенил)-1-бензопиран-4-он (8-D-глюкопиранозид)) участвует в не-
посредственном ингибировании воспалительного ответа при ате-
росклерозе посредством модуляции сигнального пути NF-kB [8]. 
Ингибирование NF-kB циннамальдегидом замедляет развитие 
атеросклероза у мышей с делецией ApoE−/− на фоне диеты с вы-
соким содержанием жиров. У мышей линии «ApoE −/−», получав-
ших атерогенную диету, уровни липопротеинов низкой плотности 
(ЛПНП), триглицеридов и общего холестерина в сыворотке были 
повышены, а уровень липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) – 
снижен. Ингибирование NF-kB достоверно снижало повышенные 
уровни ЛПНП, содержание провоспалительных цитокинов ФНО-a 
и ИЛ-6, оксида азота, MCP-1, активность продукта перекисного 
окисления липидов (малонового диальдегида) и приводило к по-
вышению уровня ЛПВП в сыворотке крови. Позитивная биохими-
ческая динамика ингибирования NF-kB сопровождалась снижени-
ем площади атеросклеротических бляшек [9].
Важно отметить, что ингибирование NF-kB эффективно тормо-
зит атеросклеротические процессы, вызванные гипоксией, а так-
же при использовании диеты с высоким содержанием жиров. На-
пример, изучение эффектов упоминаемого выше селективного 
ингибирования NF-kB посредством I-kBmt показало, что даже при 
неблагоприятном сочетании факторов риска (гипоксия + атеро-
генная диета) ингибирование NF-kB сопровождалось 3-кратным 
увеличением просвета сосуда [6].
Ингибирование активности сигнального каскада NF-kB важно 
также для устранения эпигенетических нарушений (абнормальное 
метилирование ДНК, нарушение динамики свертывания/разверты-
вания хроматина и посттрансляционных модификаций гистонов), 
ассоциированных с повышенным риском формирования и тяжести 
атеросклероза. В частности, ингибирование NF-kB способствует 
нормализации таких эпигенетически управляемых процессов, как: 
(1) транспорт холестерина внутрь клеток; (2) синтез/секреция про-
воспалительных цитокинов; (3) деление макрофагов и (4) реакция 
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ствует миграции эндотелиальных клеток и восстановлению мо-
нослоя поврежденного эндотелия (рис. 1).
У мышей с делецией гена аполипопротеина Е эффекты ХС на рост 
атеросклеротических бляшек были сопоставимы с эффектами ро-
зувастатина. Начиная с 8-недельного возраста, животных держали 
на атерогенной диете в течение 16 недель, на фоне которой давали 
тестируемые соединения (розувастатин кальция, ХС или плацебо). 
Согласно данным Y. Xiao и соавт. (2016), уровни ЛПНП, ФНО-a, 
ИЛ-6 и СРБ в плазме в группе животных, получавших ХС, были зна-
чительно ниже, чем в контрольной группе (розувастатин), также 
было отмечено снижение транслокации NF-kB в ядро клетки. Общая 
площадь атеросклеротических бляшек в аорте у животных, полу-
чавших ХС, была всего на 15−20% больше, чем в группе, получав-
ших розувастатин, при этом в составе атеросклеротических бляшек 
у животных первой группы отмечалось меньшее содержание ма-
крофагов, липидов, более низкие уровни СРБ, ИЛ-6, а также повы-
шенное количество гладко-мышечных клеток [16]. Авторы делают 
вывод о необходимости дальнейших исследований эффективности 
сочетанного применения ХС и статинов в условиях эксперимента 
и клинических исследованиях, так как потенциально такое сочета-
ние может способствовать снижению дозы последних, тем самым 
минимизируя риски нежелательных эффектов этих препаратов для 
лечения атеросклероза [16].
Использование ХС в дозе 1 г/кг/сут. внутрибрюшинно в течение 
6 дней у животных с моделью атеросклероза в сочетании с ожире-
нием также продемонстрировало положительный эффект. В част-
ности, применение ХС способствовало модуляции процессов вос-
паления и атерогенеза, приводило к уменьшению общей площади 
атероматозных бляшек на бифуркациях артерий на 62,5%, сниже-
нию содержания ИЛ-1β в сыворотке крови на 70% и ФНО-a – 
на 82%. При воздействии ХС на культуру коронарных эндотели-
альных клеток и моноцитов, стимулированных ФНО-a, показано 
достоверное снижение уровня провоспалительных цитокинов 
и NF-kB (на 33%, P <0,01) [17].
Martinez-Calatrava M.J. и соавт. (2010) показали, что ХС/ГС эф-
фективны в модели атеросклероза в сочетании с хроническим 
Белки семейства АроЕ используются для доставки холестерина 
и других липидов от глии к нейронам головного мозга, к местам 
миелинизации; они необходимы для формирования и восстанов-
ления миелиновой и нейрональной мембраны в ЦНС и в перифе-
рических нервах. В экспериментальной работе у мышей с делеци-
ей гена АроЕ было показано, что добавление ХС снижает 
интенсивность атерогенеза, вызванного гипоксией мозга, посред-
ством модулирования воспалительного ответа. Эндотелиальная 
экспрессия I-kBmt у мышей ApoE-ECI-kBmt снижает прогрессиро-
вание атеросклеротических процессов, вызванных гипоксией. 
Хотя применение разновидности низкомолекулярного ХС (исполь-
зовалась молекула LNA-LMWCS, low molecular weight chondroitin 
sulfate) не приводило к существенному снижению числа атеро-
склеротических бляшек, дотации экспериментальным животным 
ХС (300 мг/кг per os) достоверно снижали общую площадь атеро-
склеротических поражений сосудов (ХС – 0,18 мм2, плацебо – 
0,56 мм2) и максимальную площадь бляшки (ХС – 0,09 мм2, плаце-
бо – 0,24 мм2) [15]. Несмотря на то, что столь обнадеживающие 
результаты использования ХС получены в эксперименте на огра-
ниченном количестве животных (30 мышей с удаленным геном 
ApoE, 15 – ХС, 15 – контроль), они представляют несомненный 
научно-практический интерес и предполагают необходимость воз-
обновления исследований, подобных тем, которые были проведе-
ны в 1970-х годах, но уже на новом технологическом уровне. 
Также весьма желательны исследования по изучению эффек-
тов ХС у пациентов с патологическими генетическими полимор-
физмами ApoE (с болезнью Альцгеймера, хронической ишемией 
мозга и др.). В исследовании [15] было показано, что ХС снижает 
провоспалительный ответ, вызванный фактором некроза опухо-
лей-a (ФНО-a) и включающий повышение экспрессии молекул 
клеточной адгезии VCAM-1, ICAM-1 и эфрина B2 в эндотелиаль-
ных клетках сосудов, а также экспрессии рецепторов CD36 
и CD146 в моноцитах/макрофагах, связывающих окисленные ли-
попротеины низкой плотности (ЛПНП). В результате наблюдалось 
торможение всасывания окисленных ЛПНП и преобразование пе-
нистых клеток в атеросклеротические бляшки. ХС также способ-
Рисунок 1. Роли хондроитинсульфатов в атерогенезе. 
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щих препаратов замедленного действия для лечения остеоартрита 
сузили научные исследования и свели их только к области ревма-
тологии и ортопедии. Современные данные о высокой значимости 
коморбидной патологии с воспалительным компонентом [25] 
и постгеномные исследования ХС и ГС указывают на возможные 
новые аспекты научных исследований [26]. В частности, постге-
номные исследования экзогенных ХС и ГС – молекул-аналогов 
физиологического метаболома человека во многом раскрывают 
не только молекулярные маршруты их фармакологического дей-
ствия, но и отвечают на вопрос, «почему в 70-х годах были полу-
чены положительные результаты применения ХС при атероскле-
розе?». Установлено, что молекулы ХС и ГС оказывают влияние 
на десятки белков, цитокинов, клеточных рецепторов, транскрип-
цию генов [27]; исследуется возможность нанесения хондротин-
сульфатов на поверхность стентов и прием ХС во время «терапев-
тического окна профилактики рестеноза» − в период первых трех 
месяцев после установки стента [4]; влияние молекул ХС/ГС 
на нейрогенез, боль, нейропротекцию [1,28]; противоопухолевый 
иммунитет [29]; торможение развития саркопении [30]; обмен 
углеводов и продукцию инсулина [31]; синергичный эффект при 
совместном использовании ХС/ГС с нестероидными противовос-
палительными препаратами [32]. Несмотря на то, что до настоя-
щего времени терапевтическое использование ХС/ГС ограничено 
по существу только остеоартритом [4], после проведения клини-
ческих исследований показания могут быть существенно расши-
рены. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ / CONCLUSION
Стоит ли переосмыслить полученный полвека назад положи-
тельный опыт применения хондроитинсульфатов при атероскле-
розе в век постгеномной фармакологии? Наверное, да. Накопле-
ние липидов в атеросклеротических бляшках опосредовано 
взаимодействием липопротеинов с молекулами внеклеточного 
матрикса эндотелия, в т. ч. с эндогенными хондроитинсульфатны-
ми протеогликанами. Экзогенно вводимые фармацевтически 
стандартизированные субстанции ХС и ГС, проявляющие выра-
женное противовоспалительное действие, обладают и отчетливы-
ми антиатерогенными свойствами. Ингибируя NF-kB посредством 
взаимодействия с рецептором CD44, ХС/ГС замедляют развитие 
атеросклеротических процессов посредством торможения биоло-
гических эффектов провоспалительных цитокинов, и, в первую 
очередь, ФНО-a. Результаты фундаментальных исследований 
свидетельствуют о том, что ХС/ГС обладают способностью сни-
жать содержание различных медиаторов воспаления (ИЛ-1β, ИЛ-
6, СРБ, ЦОГ-2, CCL2) и ЛПНП, тем самым сдерживая формирова-
ние и рост атеросклеротических бляшек.
Все приводимые в настоящей статье данные о противовоспа-
лительных и антиатерогенных эффектах ХС/ГС относятся 
к фармацевтическим субстанциям, препаратам с высокой сте-
пенью фармакологической стандартизации действующего ве-
щества. Например, стандартизированным препаратом на осно-
ве микрокристаллических субстанций с высокой степенью 
фармацевтической стандартизации ХС является Хондрогард 
(99,9% чистоты ХС, фармацевтическая субстанция CS-
Bioactive© Биоиберика, С.А.У. Испания, Европейский сертифи-
кат качества) и Сустагард Артро (99,9% чистоты ГС, фармацев-
тическая субстанция  Биоиберика, С.А.У. Испания, Европейский 
сертификат качества) [33]. Имеющиеся результаты экспери-
ментальных и клинических исследований свидетельствуют об 
отчетливых противовоспалительных эффектах препаратов 
[2−4,22−24]. Важно подчеркнуть, что цитируемые в настоящей 
статье исследования последних пяти лет, проведенные в США, 
Европе, Южной Корее, Китае, а также в России указывают 
не только на перспективность исследований различных моле-
 артритом у кроликов [18], а согласно данным G. Herrero-Beaumont 
и соавт. (2008), профилактическое применение ХС в дозе 
100 мг/кг/сут. приводило к снижению концентрации СРБ, ИЛ-6, CCL2, 
ЦОГ-2, NF-kB и толщины интимы и степени повреждения аорты [19].
ТОРМОЖЕНИЕ АТЕРОСКЛЕРОТИЧЕСКИХ ПРОЦЕССОВ 
ПОСРЕДСТВОМ ГС / INHIBITION OF ATHEROSCLEROTIC 
PROCESSES BY GS 
Согласно результатам исследования M. J. Martinez-Calatrava 
и соавт. (2010), ХС/ГС продемонстрировали свою эффективность 
в модели атеросклероза в сочетании с хроническим артритом 
[18]. В эксперименте атеросклероз был индуцирован механиче-
ским повреждением сосудов на фоне гиперлипидемической дие-
ты, а хронический артрит – внутрисуставными инъекциями оваль-
бумина. ГС per os в дозе 500 мг/кг/сут. назначали профилактически, 
начиная с момента воспроизведения обеих моделей. Применение 
ГС приводило к снижению уровня C-реактивного белка, ИЛ-6, бел-
ка хемоаттрактанта моноцитов CCL2, активированного NF-kB и ци-
клооксигеназы-2 в моноцитах. Атеросклеротические поражения 
сосудов были менее выражены при применении ГС по сравнению 
с контролем, что отражалось в толщине интимы и в отсутствии 
поражений аорты. Применение ГС также способствовало тормо-
жению гистологически подтверждаемому повреждению синови-
альной ткани, что указывает одновременно на антиатерогенный 
и хондропротекторный эффекты ГС [20].
Пероральное введение глюкозамина улучшает эндотелиаль-
ную функцию сосудов, модулируя окислительно-восстанови-
тельные процессы в клетках. Влияние перорального введения 
глюкозамина, назначаемого в дозе 3000 мг/сут. в течение 4 не-
дель, на показатели вазодилатации и уровни глутатиона эритро-
цитов было изучено у 20 добровольцев. Установлено, что прием 
ГС значительно увеличивал вазодилатацию (от 7,0±2,3% до 
8,7±2,3%; р=0,022), чего не наблюдалось в контрольной группе. 
Прием ГС также способствовал значительному увеличению 
 уровней общего глутатиона в эритроцитах (от 212,9±46,2 до 
240,6±49,4 моль/л; p=0,006), что сопровождалось улучшением 
функции эндотелия сосудов [21].
Как было отмечено выше, в 70-х годах XX века уже были полу-
чены данные о положительных антиатерогенных эффектах ХС 
у пациентов с атеросклерозом. Так, в клиническом исследовании 
у 60 пациентов с ИБС, рандомизированных в две группы (1-я груп-
па, n=30, принимала ХС и нитраты, 2-я группа, n=30 – только ни-
траты), было показано, что назначение ХС препятствовало образо-
ванию пенистых клеток из макрофагов при атеросклерозе [22]. 
На основании результатов 6-летнего наблюдения 260 пациентов 
с ИБС, перенесших инфаркт миокарда, было показано, что долго-
временное применение ХС способствовало уменьшению ранних 
коронарных событий после ИМ, а также поздней смертности: 
у 70% пациентов контрольной группы острый приступ стенокар-
дии развивался в среднем через один месяц, а 14 из 130 пациен-
тов умерли в течение шести лет наблюдения, тогда как в группе 
пациентов, получавших ХС, только у 13 (10%) из них наблюдались 
приступы стенокардии, умерли четыре пациента [23]. Несколько 
лет спустя в другом клиническом исследовании у 48 пациентов 
с атеросклерозом, проживавших в доме престарелых в Японии, 
были получены сходные терапевтические эффекты влияния при-
менения ХС на смертность у пациентов с ИБС и атеросклерозом 
[24]. Пациенты получали 4,5 г/сут. смеси 4- и 6-сульфатированно-
го ХС в течение 64 месяцев: фиксировалось снижение уровня хо-
лестерина низкой плотности, увеличение время образования 
тромба на 150%, а также снижение результирующей массы тром-
ба по сравнению с группой контроля.
Однако значительно более многочисленные позитивные резуль- 
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ЛИТЕРАТУРА:
кул ХС и ГС при атерогенном коморбидном фоне на клеточных 
культурах, нокаутированных модельных животных и т. д. Эти 
исследования позволяют нам переосмыслить и, возможно, по-
сле клинических исследований возвратиться к положительно-
му прошлому опыту по использованию ХС и ГС у пациентов 
с атеросклерозом в сочетании с ОА, особенно у пациентов с ге-
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